



















































ST3Gal IV ゲノム配列の第 3エクソンをCre 配列で挟んだターゲット遺伝子をES（MS12）細胞に







クグラウンド音 55dBの環境下（200 ルクスの明箱）に入れ 1分後に，65dB の音を，10 秒間聞かせた
（条件刺激：CS）。このCSの最後の 1秒間にフットショック（0.3mA, 1 秒，無条件刺激：US）を与え















最初に，120dB の音を 10 回聞かせる。次に，ランダムに 74dB，78dB，82dB の音を聴かせた後に











翌朝午前 7～9時に膣栓の有無を交配の有無と判定し，膣栓を持つマウスの妊娠時期を 0.5 日とした。
妊娠 19 日目にイソフルランによる全身麻酔後全採血を実施し，卵胞刺激ホルモン（FSH ; Endocrine
Technologies, INC., CA, USA），黄体ホルモン（LH ; Endocrine Technologies, INC., CA, USA），エス
トロジェン（E2 ; Cayman Chemical Company, MI, USA），プロジェステロン（P4 ; DRG Instruments
GmbH, Marburg, Germany）量を EIA法により測定した。E2と P4 については，卵巣・副腎摘出術 2









































離乳後 100 日以降の ST3Gal IV 遺伝子欠損マウスと野生型マウスを用いて，驚愕試験を実施した。
オス，メス共にプレパルス抑制を障害する傾向にあったが，有意差を示したのは，メスだけであった。








後 5時（交配後 19 日）に麻酔下で採血をおこなった。
ST3Gal IV 遺伝子欠損マウスは，性周期不全を示すが，分娩後発情の誘導に必須であるFSHの発
動が消失していた。LHの分泌誘導も低下する傾向にあった。また，ST3Gal IV 遺伝子欠損マウスは，





図 4 周産期分娩異常Mann-Whitney U-test
図 5 妊娠 19 日母マウス（若齢）血漿 17βエストラジオール（E2），プロゲステロン(P4)量。
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Analysis of the carbohydrate and lipid-related molecular




A series of our research about temporal lobe epilepsy model mouse that is a model for refractory
epilepsy, we developed alpha 2,3-sialyltransferase（ST3Gal IV）gene deficient mice. From research
with ST3Gal IV-deficient mice, we have evaluated that ST3Gal IV is involved in epileptogenesis and
anxiety. Recently, the ST3Gal IV-deficient mice showed differential expressions of brain growth
hormone and lipid metabolism-related molecules, suggesting that brain lipid metabolism might be
involved in anxiety and depression via ST3Gal IV. Because brain lipid metabolism receives effect of
composition of lipids in food（feed）, we, therefore, investigated whether dietary lipids influence a wide
range of emotional behaviors. We found that wild type and the deficient mice exhibited different degrees
of anxiety and depression-like behaviors depending on the type of lipids and the amounts included in the
diet. On the other hand, we found ST3Gal IV-deficient female mice showed perinatal parturient
abnormality by still keeping high amount of plasma progesterone at the terminal stage of pregnancy.
Progesterone that is made from cholesterol is neuroactivie steroid. It is known that progesterone
modulates voltage-dependent channel and GABAA currents and functions as an endogenous
anticonvulsant, proposing that ST3Gal IV might regulate progesterone also in brain. Finally, it was
suggested that brain lipid metabolism via ST3Gal IV play important roles in development of emotional
behaviors.
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